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Інтерес до еластолітичних ензимів, що
спостерігається в останні десятиліття, пояс#
нюється передусім активною участю їх
у розвиткові різних захворювань запально#
го генезу і високою клініко#діагностичною
інформативністю визначення цих протеїназ
при багатьох патологічних процесах. Елас#
тази людини відіграють певну роль при
емфіземі легенів, цистозному фіброзі, запа#
леннях та атеросклерозі. Відома особлива
діагностична та прогностична цінність виз#
начення еластаз у разі хронічного й гострого
панкреатиту, сепсису, септичного шоку, ко#
агулопатій та інших патологічних процесів
в організмі [1–4]. Це значною мірою пояс#
нюється високою каталітичною активністю
еластаз і широким спектром протеїнів, які
піддаються протеолізу і втрачають свої
біологічні властивості під дією цих ензимів.
Є підстави вважати, що еластази виходять
на рівень нових маркерів, а інколи і «золо#
тих стандартів» під час виявлення гострого
або хронічного запалення різної етіології.

Еластолітичні ензими використовують
у промисловості для гідролізу сировини,
яка містить еластинові волокна [5]. Так,
у м’ясопереробній промисловості протеази
мікроорганізмів застосовують у процесах
дозрівання м’яса. У рибній промисловості
використання таких ензимів прискорює
процеси засолювання та дозрівання оселед#
ця, сприяє більш рівномірному розділенню
солі по всій тушці. Традиційно за допомогою
протеаз отримують протеїнові гідролізати,
які використовують як поживні добавки.

Еластази, окремо або в комплексі з іншими
протеїназами, використовують під час оброб#
лення ран при опіках, для зменшення запаль#
них процесів, набряків, гематом та ін. [6, 7].

Під назвою «еластолітичні ензими»
об’єднано групу ендопептидаз, які належать
до різних груп протеаз: серинових, цистеїно#
вих і металопротеїназ [8, 9].

Еластази вищих тварин (КФ 3.4.21.36,
3.4.21.37) є сериновими протеазами, що ви#
являють специфічність до пептидних зв’яз#
ків, утворених карбоксильними групами
аланіну, валіну, лейцину, ізолейцину, а також
іншими залишками гідрофобних амінокис#
лот у поліпептидних ланцюгах. Активний
центр цих ензимів утворений класичною
для серинових протеїназ тріадою із залиш#
ків серину, гістидину й аспарагінової кисло#
ти, за участю якої здійснюється нуклеофіль#
на атака на пептидні зв’язки протеїнів, що
призводить до їх гідролітичного розщеплен#
ня (рис. 1). Еластази особливо активні сто#
совно нерозчинного протеїну еластину, що
міститься у високих концентраціях в елас#
тинових волокнах сполучних тканин, а та#
кож здатні гідролізувати колагени III, VI
і VIII генетичних типів, протеоглікани,
гістони, гемоглобін тощо.

Еластази було виявлено в панкреатичній
залозі, у нейтрофілах, тромбоцитах і макро#
фагах, селезінці, стінці аорти, шкірі, нирках,
а також у деяких мікроорганізмів та отруті
гадюк. Найповніше вивченими є еластази
з панкреатичної залози, поліморфноядер#
них лейкоцитів і макрофагів.
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Еластолітичні ензими використовують у промисловості й медицині для гідролізу еластину — природного

нерозчинного фібрилярного протеїну, що є складовою сполучної тканини більшості хребетних тварин. Описані

в літературі еластолітичні ензими відрізняються між собою за каталітичними механізмами і субстратною спе#

цифічністю. В огляді узагальнено дані щодо здатності деградувати еластин ензимами, виділеними з різних груп

мікроорганізмів — бактерій, актиноміцетів і мікроскопічних грибів. Розглянуто деякі фізико#хімічні власти#

вості препаратів еластолітичних ензимів та їхню роль у патогенності Pseudomonas aeruginosa.
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Подібно до більшості протеїназ еластаза
синтезується в панкреатичній залозі у формі
неактивного зимогену (проензиму) і зазнає
активаційного розщеплення трипсином
у дванадцятипалій кишці. Панкреатична
еластаза має оптимум дії при рН 8,5. Її моле#
кулярна маса становить 28 кДа. Як у всіх се#
ринових протеаз, активність її пригнічується
диізопропілфторфосфатом. Окремі аміно#
кислоти (аланін, валін, лейцин, ізолейцин)
є її конкурентними інгібіторами. Протеїно#
вий інгібітор трипсину із сої не впливає на
еластазну активність [10]. Еластаза (рис. 2)
характеризується високим рівнем гомології
амінокислотної послідовності з трипсином
та хімотрисином. Вона складається з оди#
ночного поліпептидного (240 амінокислот#
них залишків) ланцюга, який відповідає
одиночному ланцюгу трипсину, а також В#
та С#ланцюгам хімотрипсину. Панкреатич#
на еластаза має подібний до зазначених ен#
зимів каталітичний механізм, однак дещо
відрізняється від них за субстратною специ#
фічністю.

Еластолітичні ензими мікроорганізмів.
На сьогодні в світовій літературі практично
відсутні систематизовані дані щодо елас#

толітичних ензимів мікробного походжен#
ня. В основному описано окремі продуцен#
ти, що належать до різних таксономічних
груп мікроорганізмів, зокрема
Pseudomonas, Bacillus, Vibrio, Aspergillus,
Streptomyces та деяких інших.

Відомо, що майже всі хронічні виразки
колонізовані різними групами бактерій, се#
ред яких виділяють стафілококи, ентероко#
ки і Pseudomonas aeruginosa. Встановлено,
що експресія ними великої кількості про#
теїназ індукує руйнування компонента
комплементу С3, кініногенів, фібробласт#
них протеїнів та протеогліканів in vitro [11,
12]. P. aeruginosa, грам#негативний опор#
туністичний патоген, секретує в навколиш#
нє середовище ряд протеолітичних ензимів,
які відіграють певну роль у патогенності
цього мікроорганізму. Цю групу ензимів
складають: щонайменше чотири ендопепти#
дази, LasA#еластаза (стафілолізин), LasВ#
еластаза (псевдолізин), лужна протеїназа,
а також лізинспецифічні ендопептидази,
які розрізають пептидні зв’язки в пептидах
і протеїнах, що містять залишки лізину [13,
14, 15]. Протеази (LasA#еластаза, LasB#елас#
таза та лужна протеїназа) відіграють основ#
ну роль під час гострої фази інфекції. Роль
лужної протеази в інвазії P. aeruginosa неві#
дома. LasA# і LasВ#еластази мають досить
широку субстратну специфічність і здатні
гідролізувати не лише еластин, але й інші
протеїни. Зокрема, LasA#протеаза виявляє
високу стафілолітичну активність і здатна
гідролізувати пептидоглікан клітинної
стінки [16]. LasB#еластаза гідролізує фібрин
і колаген, інактивує людські імуногло#
буліни G і А, компоненти комплементу та
лізоцим, присутній у дихальних шляхах.
Таким чином, LasB#еластаза істотно пере#
шкоджає дії механізмів захисту хазяїна. На
відміну від цих ензимів, лужна протеза не
має еластазної активності.

Доведено необхідність еластази для ви#
явлення вірулентних властивостей P. aerugi'
nosa та для ініціації патогенетичного проце#
су [17]. Так, 120 штамів, які ізолювали
у пацієнтів з циститним фіброзом і легене#
вою інфекцією, досліджували на присут#
ність таких вірулентних факторів, як гемо#
лізин, желатиназа і еластаза. Підтверджено
здатність усіх досліджуваних штамів мікро#
організмів продукувати еластазу. Основним
компонентом протеолітичного комплексу
P. aeruginosa MN7 є саме еластаза. Ензим бу#
ло очищено до гомогенного стану за допомо#
гою фракціонування ацетоном, гель#фільт#
рації на Sephadex G#75 і ультрафільтрації на

Поліпептидний Фрагменти
ланцюг поліпептидного ланцюга

R = Ala, Gly, Val.

Рис. 1. Схема гідролітичної дії еластази

Рис. 2. Тривимірна структура 
панкреатичної еластази свині 

за роздільної здатності 1,65 [48]
o

A



БІОТЕХНОЛОГІЯ, Т. 3, №4, 2010

22

10#кДа мембрані [18]. Молекулярна маса
очищеного ензиму становила 34 кДа, опти#
мум температури — 60 °С, оптимум рН —
8,0. На відміну від еластази вищих тварин,
цей ензим виявився металопротеазою,
оскільки його активний центр містив іони
Zn2+ й інактивувався у разі додавання хела#
туючих агентів.

Еластази P. aeruginosa (КФ 3.4.24.16,
3.4.24.26) є цинквмісними металопротеаза#
ми (рис. 3). Встановлено, що четвертинна
структура LasВ#еластази P. aeruginosa ана#
логічна такій структурі термолізину Bacil'
lus thermoproteolyticus, визначено також
досить високу гомологію (28%) між первин#
ними амінокислотними послідовностями
[19]. LasA# і LasВ#протеази синтезуються як
препроензими з надзвичайно довгими N#кін#
цевими пропептидами. При цьому їхня елас#
толітична активність мінімальна або відсутня
зовсім. Процесинг LasВ#ензиму відбуваєть#
ся за рахунок автокаталітичного відщеплення
пропептиду в периплазматичному просторі
та формування перехідного неактивного
комплексу пропептид–еластаза. Цей комп#
лекс деградується іншими протеазами
ззовні клітини, вивільнюючи еластазу. По#
казано, що пропептид може відігравати пев#
ну роль в переносі ензиму через зовнішню
мембрану. Процесинг LasA#ензиму є опосе#
редкованим обмеженим протеолізом ззовні
клітини лізинспецифічною ендопептидазою
і LasВ#еластазою [20, 21].

Раніше було показано [22], що внутріш#
ньоклітинна протеаза P. aeruginosa гідролізує
нуклеозиддифосфаткіназу з молекулярною
масою 12–16 кДа. Ця форма асоційована
з мембраною і формує комплекси зі специ#
фічними протеїнами для синтезу гуанозин#
5′#трифосфату, що бере участь в альгінатно#
му синтезі. Цю протеазу було очищено за
допомогою адсорбційної хроматографії. Ме#
тодом SDS#PAGE визначено її молекулярну
масу, що становить 33 кДа. Послідовності
перших 10 амінокислотних залишків з N#
кінця збігались на 100% із LasВ#еластазою.
Таким чином було доведено її роль в альгі#
натному синтезі.

Бактеріальні ізоляти із тканини аорти
від чотирьох пацієнтів, які зазнали хірур#
гічного втручання, мали еластазну актив#
ність in vitro лише в тому разі, якщо були
сформовані бактеріями P. aeruginosa [23].
Активність еластолітичного ензиму в гомоге#
наті аортної тканини пацієнтів пригнічува#
лась лише інгібітором серинових протеаз —
фенілметилсульфонілфторидом (ФМСФ).
Цим було доведено, що еластаза, яку виявля#
ють при аортній аневризмі, є зазвичай нейт#
рофільною сериновою протеазою хазяїна, а не
ензимом, синтезованим інфекційними мікро#
організмами або металопротеїназою макрофа#
гового походження, які зазвичай спостеріга#
ються при атеросклеротичних аневризмах.

Пошук продуцентів еластази серед мор#
ських мікроорганізмів свідчить про перс#
пективність їх використання для одержання
ензимів. Відомо, що морські екосистеми —
природне середовище для таких патогенів
людини і тварин, як бактерії родів Aero'
monas та Vibrio. Досліджували 34 морські
штами Vibrio alginolyticus, які вирощували
18–24 год при 37 °С на середовищі з лужним
пептоном і 1–3% NaCl. [24]. Показано, що
бактерії мають колагеназну, еластазну
і хондроїтиназну активність. Припускають,
що ці ензими відповідають за прояв віруле#
нтності досліджуваних штамів, які є причи#
ною дерматологічних інфекцій людини. 

З морського штаму Bacillus pumilus одер#
жано термолабільний еластолітичний ензим
з рН#оптимумом 8,0–9,0 і питомою актив#
ністю 119 Од/мг протеїну. На відміну від
інших ензимів, виділених з морських мікро#
організмів, еластаза B. pumilus не інактиву#
валася повністю (а тільки на 25%) розчином
NaCl [25]. 

Розроблено метод швидкої екстракції
еластолітичного ензиму з клітин Bacillus sp.
із застосуванням 23% поліетиленгліколю
2000, а також 11,7% солі КН2РО4 [26]. 

Рис. 3. Тривимірна структура еластази
Pseudomonas aeruginosa

за роздільної здатності 1,5 [19]
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Проведено оптимізацію умов культиву#
вання Bacillus licheniformis ZJUEL31410,
що дало змогу встановити оптимальну
швидкість перемішування культуральної
рідини (220 об/хв), температуру культиву#
вання (25 °С), об’єм інокулюма (5%), об’єм
середовища в 250 мл колбах Ерленмеєра
(25 мл) та одержати еластолітичний ензим
з активністю 495 Од/мл [27]. Вивчення
впливу еластину і фактора росту на еластаз#
ну активність свідчить, що еластин не впли#
ває на синтез ензиму, водночас фактор росту
значною мірою підвищував продукування
еластази і ріст клітин B. licheniformis
ZJUEL31410. Показано також, що пшенич#
не та соєве борошно були найкращими дже#
релами вуглецю й азоту для продукування
ензиму. Для визначення концентрації цих
компонентів застосовували факторний екс#
перимент, який показав, що початкова кон#
центрація пшеничного і соєвого борошна,
відповідно 3,4% і 9,4%, є оптимальною для
продукування еластази [28]. Відомо, що
стабільність ензимів, зокрема мікробних
еластолітичних, значною мірою впливає на
їхню активність і ефективність. Для підви#
щення толерантності еластази B. licheni'
formis ZJUEL31410 до кислотної реакції
середовища вивчали вплив різних значень
рН — від 2 до 6 — на продукування еластази
[29]. Отримано S4#мутант, чия еластаза най#
більш толерантна до кислого середовища.
З’ясовано, що значення рН 4 реакційного се#
редовища не впливає негативно на еластазну
активність. Результати SDS#PAGE свідчать
про відмінність електрофоретичних профі#
лей контрольного і мутантного штамів. По#
казано, що мутантний штам ZJUEL31410
був більш стабільним при рН 6 і підвищеній
температурі порівняно з контрольним шта#
мом. Це свідчить про те, що еластаза, яка
продукується мутантним штамом, може ма#
ти певну цінність для практичного застосу#
вання.

Бактеріальний штам Bacillus XE22#4#1,
виділений з лужного озера в Тибеті, синтезує
зовнішньоклітинну еластолітичну протеазу
за оптимального значення рН культурально#
го середовища 10,0 [30]. Для збільшення
еластазної активності в середовище додають
2% глюкози і 0,25% дріжджового екстрак#
ту, відповідно, як джерела вуглецю й азоту.
Також синтез еластолітичного ензиму
підвищувало додавання соєвого борошна.
Результати досліджень виявили, що розчи#
нений кисень є найбільш впливовим чинни#
ком у біосинтезі цього ензиму. Максимальну
активність спостерігали через 48 год виро#

щування в поєднанні з поліпшеною аера#
цією та швидкістю перемішування.

З алкалофільної бактерії Bacillus sp. Ya#B
виділено еластолітичний ензим, який нале#
жить до групи лужних серинових протеїназ.
Його молекулярна маса становить 25 кДа,
рН#оптимум гідролізу еластину й казеїну
11,75. Субстратну специфічність очищеного
ензиму вивчали на різних синтетичних
і природних субстратах [31]. Дослідження
швидкості гідролізу р#нітрофенілових ефі#
рів і t#бутоксикарбоніл#L#Phe#L#Arg(NO2)#
X#L#Phe#p#нітроаніліну (де X — L#Ala, Val,
Leu, Ile або Gly) дозволило зробити висно#
вок, що субсайти зв’язування S1 та S2 спе#
цифічні до L#аланіну і гліцину. Ензим з ви#
сокою швидкістю гідролізує специфічні
субстрати сукциніл#L#(Ala)3#p#нітроанілід
і сукциніл#L#Ala#L#Pro#L#Ala#p#нітроанілід.
Вивчення кінетики гідролізу сукциніл#L#
(Ala)3#p#нітроаніліду та інгібіторний аналіз
з карбобензокси#L#Phe#хлорометиловим ке#
тоном (ZPCK), Z#L#Ala#L#Phe#CK (ZAPCK)
і Z#L#Ala#Gly#L#Phe#CK (ZAGPCK) показало,
що ця еластаза має щонайменше чотири суб#
сайти зв’язування із субстратом.

Проведено скринінг продуцентів протео#
літичних ензимів (зокрема, еластази) серед
367 бактеріальних і дріжджових штамів
[32]. Встановлено, що 25% бактеріальних
штамів виявляли здатність гідролізувати
еластин. Серед них відібрали два штами —
Bacillus sp. і B. сirculans, які за умов глибин#
ного культивування виявляли максимально
високий рівень синтезу еластази. Для розді#
лення ензимних комплексів застосовували
традиційну схему очищення, що поєднувала
фракціонування сульфатом амонію, іоноб#
мінну хроматографію і гель#фільтрацію. От#
римано три еластолітичні протеази, які, крім
еластину, були здатні гідролізувати й інші
протеїнові субстрати (казеїн, фібрин, гемогло#
бін, желатину). Їхні молекулярні маси ста#
новили 28,7, 22,7 і 143 кДа [33]. Встановлено,
що ензими еластази Bacillus sp. відрізняють#
ся за впливом групоспецифічних реагентів
на їхні каталітичні властивості. Дані вивчен#
ня впливу ФМСФ і хелатуючих агентів
свідчили про можливу присутність серину
або гістидину в активному центрі досліджу#
ваних протеаз і про те, що для прояву ензи#
матичної активності їм необхідні іони ме#
талів. Тіолові реагенти п#ХМБ і дитіотреїтол
також пригнічували активність цих проте#
аз, що, можливо, вказує на присутність за#
лишків цистеїну поблизу активного центру.

Підтверджено здатність синтезувати
протеолітичні ензими з еластолітичною



БІОТЕХНОЛОГІЯ, Т. 3, №4, 2010

24

активністю і для представників стрептомі#
цетів. Таким ензимним препаратом є прона#
за, виділена з Streptomyces griseus. Назва
«проназа» об’єднує цілу групу протеолітич#
них ензимів, які виділяють з культуральної
рідини S. griseus K#1. Проназа містить що#
найменше 10 протеаз: п’ять серинового ти#
пу, дві Zn2+#ендопептидази, дві Zn2+#лейцин
амінопептидази і одну Zn2+#карбоксипепти#
дазу [34]. Виявлено наявність еластази
в культуральній рідині штаму Streptomy'
ces sp. 82, причому її синтез можна підви#
щити в 7,5 раза, додаючи в середовище риб#
ну муку [35]. Виділено й охарактеризовано
три колагенолітичні ензими з протеолітич#
ного комплексу Streptomyces sp. 1349, два
з яких належать до метало#, а один — до се#
ринових протеаз [36]. Всі три ензими мають
схожу субстратну специфічність й активні
стосовно як до фібрилярних, так і глобулярних
протеїнів, зокрема вони з високою швидкіс#
тю гідролізували еластин.

Здатність продукувати еластолітичні ен#
зими також встановлено для мікроскопічно#
го гриба Aspergillus fumigatus [37]. Його
еластаза бере участь у патогенному процесі.
Здатність продукувати еластазу в 22 ізоля#
тів від хворих зберігалась впродовж 10 днів
інкубації при 37 °С на середовищі, яке міс#
тило еластин. 

Показано кореляцію між синтезом елас#
тази і розвитком інвазивного процесу для
штамів A. fumigatus, A. flavus і A. niger, що
спричиняють аспергильози [38].

Aspergillus flavus, виділений із зіпсова#
ного зразка казеїну, продукував 1,6 Од зов#
нішньоклітинної протеази на 1г твердого
субстрату протягом 10 днів інкубаційного
періоду. Виробництво ензиму за глибинної
ферментації (0,12 Од/мл) було меншим, ніж
за твердофазної (0,99 Од/мл). Проведено оп#
тимізацію умов культивування для макси#
мального виходу ензиму [39].

Lasbсистема міжклітинних взаємовідноb
син у Pseudomonas aeruginosa. Першою сис#
темою міжклітинних взаємодій у P. aerugi'
nosa було описано експресію LasB#еластази,
що отримала назву «las#система» [40]. Вона
складається з двох компонентів: автоіндук#
тора (ліпофільна молекула N#ацилгомосе#
ринлактону: 3#охо#С12#HSL), який синте#
зується екстрацелюлярно, і LasR#протеїну,
що синтезується всередині клітини. За низь#
кої клітинної щільності автоіндуктор утво#
рюється в незначній кількості, а потім шля#
хом дифузії виходить за межі клітинної
мембрани та розчиняється в навколишньо#
му середовищі. Зі збільшенням щільності

клітин внутрішньоклітинна концентрація
автоіндуктора зростає доти, доки не дістане
критичної маси, тоді авоіндуктор зв’язуєть#
ся зі специфічним R#протеїном. Комплекс
LasR/3#охо#С12#HSL зв’язується зі специ#
фічними ДНК#послідовностями генів#міше#
ней, які регулюють експресію lasB#еластази,
lasA#еластази, екзотоксину та лужної проте#
ази. Результатом є 1 000#кратне збільшення
экспресії генів факторів вірулентності. Сис#
тему регуляції генів патогенності P. aerugi'
nosa показано на рис. 4. Cама по собі сполу#
ка 3#охо#С12#HSL є одним із факторів
вірулентності P. aeruginosa і має самостійну
імуномодулювальну активність — інгібує
активність поліморфноядерних лейкоцитів,
що є причиною неповноцінного опсонофаго#
цитозу, а також стимулює підвищене утво#
рення інтерлейкіну#8 (IL#8) [41]. Крім las#
системи у P. aeruginosa існує й друга
сигнальна система — rh1, відповідальна за
утворення рамноліпіду. Автоіндуктором тут
є молекула N#бутирілгомосеринлактону (C4#
HSL), а протеїном — Rh1R [42]. 

Комплекс Rh1R / C4#HSL запускає екс#
пресію генів рамноліпіду, рамнозілтрансфе#
рази, стаціонарного сигма#фактора (δs),
який регулює роботу генів «стресу». Обидві
системи високоспецифічні, але взаєморегу#
люються на транскрипційному й посттранс#
крипційному рівнях [43, 44]. 

P. aeruginosa формує в легенях хворого
біоплівки. Товщина такої біоплівки становить
декілька сотень мікрометрів. Мікроколонії
в зрілій біоплівці розташовані в зовнішньо#
клітинному полісахаридному матриксі. Біо#
плівка неоднорідна за своєю структурою,
концентрація кисню зменшується від пери#
ферії до середини. Припускають, що подібні
градієнти буде виявлено для рН і поживних
речовин. Ці градієнти забезпечують фізіо#
логічну варіабельність серед індивідуальних
клітин біоплівки, зокрема на глибині кліти#
ни ростуть значно повільніше, ніж на пери#
ферії. Бактерії в такій зрілій біоплівці фено#
типово стійкі до бактерицидних агентів.
Таким чином, біоплівки спричиняють різні
типи хронічних бактеріальних інфекцій.
Формування біоплівки у P. aeruginosa пере#
буває під контролем реакцій кворум#сенсин#
гу. Мутації гена lasI порушує дозрівання
біоплівки, оскільки протеїн LasI не синтезує
3#oкco#C12#HSL і після стадії мікроколонії
формування мікроплівки не відбувається.
Роль C4#HSL у процесах формування зали#
шається невідомою. Біоплівки, утворені му#
тантами по LasI#протеїну, чутливі до детер#
гентів, тимчасом як нормальні біоплівки
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стійкі. Це дає підстави припустити, що те#
рапія, спрямована на порушення регуляції
механізму кворум#сенсингу в P. aeruginosa,
може призвести до зупинки формування біо#
плівки, що підвищить чутливість цієї бакте#
рії до антимікробних агентів.

Патогенність Р. aeruginosa зумовлена
широким арсеналом факторів вірулентнос#
ті. Одні з них асоційовані з клітиною (пілі,
адгезини, ліпополісахариди), інші секрету#
ються (протеази, рамноліпіди, экзоензим S,
екзотоксин А, антибіотик піоціанін та інші)
[45]. У новонароджених мишей, інфікова#
них не летальними інокулятами токсинпро#
дукуючого штаму P. aeruginosa, визначали
летальність від додаткових ін’єкцій протеа#
зи та еластази [46]. При введенні їх розчинів
летальність значно зростала. Додаткове вве#
дення розчину альфа#2#макроглобуліну зу#
мовлювало пригнічення протеолітичної ак#
тивності, викликаючи значну затримку
настання летальності порівняно з контро#
лем. Дослідники дійшли висновку, що син#
тез протеази, еластази і токсину необхідні P.
aeruginosa для виявлення повної вірулент#
ності.

Людський IgA та мієломні протеїни двох
підкласів — IgA1 і IgA2 чутливі до еластази,
синтезованої P. aeruginosa. Детальний ана#
ліз продуктів IgA мієломних протеїнів вия#
вив повну деградацію ділянки Fab. На проти#
вагу цьому, як IgA1#, так і IgA2#протеїни
були резистентними до лужної протеази
P. aeruginosa. Чутливість людського IgA до
еластази уможливлює механізм уникнення
потенційно захисної функції IgA у процесі
синтезу цього ензиму [47].

Таким чином, аналіз наведених даних
літератури свідчить про наявність елас#
толітичних ензимів серед мікроорганізмів,
що належать до різних таксономічних груп.
Вони виконують різні фізіологічні функції,
зокрема можуть відігравати певну роль у па#
тогенних властивостях мікробних ізолятів.
Тому дослідження здатності гідролізувати
еластин різними мікроорганізмами, розроб#
лення методів виділення й очищення еластаз,
а також дослідження їхніх фізико#хімічних
і каталітичних властивостей є актуальними
і мають великі перспективи теоретичного
й практичного застосування у біотехноло#
гічних процесах.

Рис. 4. Схематичне зображення регуляції генів
патогенності Pseudomonas aeruginosa.

Система сигналів las, що передаються від
«клітини до клітини», в ієрархічному каскаді
контролюється за допомогою сигнальної системи
протеїну rhi. Комплекс LasR/#3#oxo#C12#HSL ак#
тивує транскрипцію rhlR. 3#охо#12HSL блокує
активацію RhlR шляхом C4#HSL. Сама las#систе#
ма контролює позитивно — за допомогою Vfr
і GacA, та негативно — за допомогою RsaL. 3#oxo#
C12#HSL необхідне для диференціації біоплівки
й має імуномоделюючу активність. Обидві сиг#
нальні системи регулюють експресію різних
генів (lasB — LasB#еластаза; lasA — LasA#еласта#
за; toxA — екзотоксин А; арrА — лужна протеа#
за хсрР і xcpR — гени хср#секреторного шляху;
rhlАВ — рамнозілтрансфераза, необхідна для
продукування  рамноліпіду; rpoS — сигма#фак#
тор стаціонарної фази [43].
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Эластолитические энзимы используют
в промышленности и медицине для гидролиза
эластина — природного нерастворимого фиб#
риллярного протеина, являющегося компо#
нентом соединительной ткани большинства
позвоночных животных. Описанные в литера#
туре эластолитические энзимы отличаются
между собой по субстратной специфичности и
каталитическим механизмам. В работе обоб#
щены данные, касающиеся способности рас#
щеплять эластин энзимами, выделенными из
разных групп микроорганизмов — бактерий,
актиномицетов и микроскопических грибов.
Рассмотрены некоторые физико#химические
свойства препаратов эластолитических энзи#
мов, а также их роль в патогенности
Pseudomonas aeruginosa .

Ключевые слова: эластолитические энзимы
микроорганизмов, эластаза, las#система меж#
клеточных взаимоотношений.
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Elastase is an enzyme out of the proteases
class breaking down fiber that determines the
mechanical properties of connective tissue. Elas#
tases differ against each other according to their
substrate specificity and catalytic properties.
The information concerning ability to degrade
elastin by enzymes extracted from various
groups of microorganisms such as bacteria,
actinomycetes and fungi are summarized in the
article. The physical and chemical properties of
elastase preparation have been examined. It has
been considered the role of elastases in
Pseudomonas aeruginosa pathogenicity.

Key words: microbial elastolytic enzymes, elas#
tase, las cell#to#cell signaling system. 




